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Резюме
Этот литературный обзор выявляет некоторые 
аспекты, касающиеся васкуляризации и гемодинамики 
перфорирующего  лоскута. Также представлена  кон-
цепция ангиозома  и  новая концепция перфарозома.
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Pielea acoperă suprafaţa întregului corp şi este 
cel mai mare organ, cu o suprafaţă de 1,5-2,0 m2 şi o 
grosime, în funcţie de regiune, de 1-4 mm. Pielea este 
un ţesut complex, integrat, dinamic, cu multe func-
ţii vitale (metabolice, de detoxifi ere, imunologice şi 
termo-regulatoare). Cu toate acestea, pielea este o ba-
rieră principală de protecţie între organele interne şi 
mediul ambiant, un organ complex, cu multe tipuri de 
celule şi structuri [5]. 
Anatomic, pielea este alcătuită din trei straturi: 
epiderma, derma şi ţesutul subcutanat (fi gura 1, 2). 
Epiderma, în special stratul cornos, protejează orga-
nismul de factorii mediului ambiant, este stratul su-
perfi cial, bogat în celule şi compus din keratinocite 
(cele mai numeroase celule din piele - 80%), melano-
cite (1-2%) - celule care produc pigment, celule Lan-
gerhans (cu funcţie imunologică) şi celule Merkel (cu 
funcţie de receptor). Epiderma umană este formată 
din 4-5 straturi. Cele mai importante sunt stratul ba-
zal sau intern şi stratul cornos sau extern. Membrana 
bazală separă epiderma de dermă. Derma se afl ă sub 
epidermă şi, în legătură cu membrana bazală a jonc-
ţiunii dermo-epidermice (JDE), oferă suport mecanic 
pentru straturile exterioare de protecţie ale  epidermei. 
Derma fi broasă este un plic vâsco-elastic care, împre-
ună cu hipodermul, are un rol esenţial în protejarea 
pielii de stresul mecanic. Derma este compusă din 
proteine  matriceale extracelulare, produse de fi bro-
blaştii dermici plasaţi în matrice. Derma este formată 
din două straturi: unul superfi cial - derma papilară, 
situat între crestele epidermice şi corespunde, în cea 
mai mare parte, papilei dermice, şi altul profund - 
derma reticulară sau corion. Derma papilară cuprin-
de 1/5, iar corionul 4/5 din grosimea dermei [5].
Hipodermul sau ţesutul subcutanat este format 
din celule adipoase, care accentuează carcasa ţesutu-
lui conjunctiv [5].
Figura 1. Structura anatomică a pielii umane
Figura 2. Componenţa schematică a diferitor 
straturi ale pielii [6]
Structural, integritatea şi funcţia dermei sunt de-
pendente de matricea extracelulară - o structură foarte 
bine organizată (fi gura 3). Colagenul I este  cea mai 
abundentă proteină în ţesutul conjunctiv al pielii, care 
conţine şi alte tipuri de colagen (III, V, VII), fi bre 
elastice, glicozaminoglicani, proteoglicani (decorin, 
versican), fi bronectină şi alte proteine matriceale ex-
tracelulare [1]. 
Îmbătrânirea pielii este un proces biologic com-
plex şi multifactorial, infl uenţat de factori genetici, 
factori de mediu, modifi cări hormonale şi procese 
metabolice. Luaţi împreună, aceşti factori conduc 
la modifi cări cumulative structurale, funcţionale şi 
estetice ale tuturor componentelor pielii, modifi cări 
constatate la nivel celular, de sinteză a proteinelor  şi 
expresie a genelor [1].
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Figura 3. Matricea extracelulară dermică [7]
Îmbătrânirea cutanată se compune din două pro-
cese distincte şi independente atât clinic, cât şi biolo-
gic. Primul este îmbătrânirea intrinsecă sau înnăscu-
tă, care afectează pielea similar cu afectarea tuturor 
organelor interne. Al doilea este îmbătrânirea extrin-
secă sau „foto-îmbătrânirea” - rezultatul expunerii 
la factorii externi, în principal, la razele ultraviolete 
(RUV) [2].
Deşi sunt de diferite etiologii şi sunt considerate 
entităţi distincte, foto-îmbătrânirea pielii se suprapune 
semnifi cativ, din punct de vedere fi ziopatologic, îm-
bătrânirii intrinseci (cronologice) cutanate. La aceste 
două procese, îmbătrânirea intrinsecă şi extrinsecă, 
coincid, cel puţin în parte, mecanismele biologice, 
biochimice şi moleculare [1, 3, 4]. 
Îmbătrânirea intrinsecă (cronologică) a pielii 
se caracterizează prin modifi cări funcţionale, dar nu 
schimbări morfologice brute ale pielii. Pielea îmbă-
trânită intrinsec este subţire, netedă, uscată, laxă, cu 
riduri fi ne, fără pete, cu pierderea elasticităţii şi regu-
larităţii arhitecturale [2]. 
Histologic, se determină atrofi e generală a ma-
tricei extracelulare, refl ectată prin scăderea număru-
lui de fi broblaşti, reducerea colagenului şi elastinei. 
Sinteza fi brelor de colagen şi a fi brelor de elastină 
este, de asemenea, afectată prin 2 mecanisme: sinte-
ză redusă de proteine, în special de colagen I şi III 
din dermă şi, creşterea degradării proteinelor matri-
cei extracelulare [1]. Cele mai consecvente modifi -
cări histologice ale îmbătrânirii cutanate intrinseci 
este aplatizarea JDE, scăderea progresivă a celulelor 
epidermice Langerhans şi melanocitelor, pierderi ale 
matricei extracelulare dermice, creşterea nivelului de 
metaloproteinaze colagen-degradante, fragmentarea 
fi brilelor de colagen, pierderea fi broblaştilor şi reţelei 
vasculare şi, în special, pierderea buclelor capilare, 
care ocupă papilele dermice [3].
Fragmentarea colagenului este responsabilă pen-
tru pierderea integrităţii structurale şi insufi cienţa 
funcţională a fi broblaştilor în pielea umană îmbătrâ-
nită intrinsec şi extrinsec. Fragmentarea colagenului 
dermic rezultă din acţiunea enzimelor specifi ce şi de-
reglarea integrităţii structurale a dermei. Fibroblaştii, 
care produc şi organizează matricea de colagen, nu se 
pot ataşa la fragmentele de colagen. Reducerea ataşa-
mentului şi a tensiunii mecanice încurcă fi broblaştii 
să primească informaţii mecanice de la suportul său 
şi se comprimă (colapsează). Întinderea este critică 
pentru producerea echilibrată normală de colagen şi 
de enzime colagen-degradante. În pielea îmbătrânită, 
fi broblaştii comprimaţi produc un nivel redus de cola-
gen şi un nivel crescut de enzime colagen-degradante 
[163].
Aceste modifi cări serios afectează atât proprietă-
ţile mecanice, cât şi funcţiile celulelor cutanate.
Foto-îmbătrânirea pielii umane este cauzată de 
expunerea cronică la RUV, proces caracterizat prin 
modifi cări clinice, histologice şi biochimice, care di-
feră de modifi cările cronologice ale pielii protejate de 
soare [8]. Compararea vizuală a pielii expuse la soare 
(de obicei, faţa, gâtul, pieptul, antebraţele şi mâinile) 
şi protejate de soare (de obicei, spatele, trunchiul şi 
fesele), uşor relevă rolul primordial al RUV în apariţia 
modifi cărilor morfologice şi fi ziologice de îmbătrâni-
re, în primul rând a aspectului pielii umane. Din punct 
de vedere clinic, pielea foto-îmbătrânită este uscată, 
cu riduri profunde sau atrofi e severă, laxă, aspră, cu 
pigmentare neuniformă, pestriţă (închisă/deschisă), 
culoare gălbuie sau pete maro şi teleangiectazii. În 
plus, pot apare o varietate de tumori benigne şi lezi-
uni precanceroase [2, 6, 8]. 
Pielea foto-îmbătrânită are aspect histologic vari-
abil, care diferă cantitativ şi calitativ de pielea proteja-
tă de soare la acelaşi individ [8]. Studiile histologice, 
imunohistochimice şi ultrastructurale au demonstrat 
creşterea grosimii epidermei şi alterări în organizarea 
ţesutului conjunctiv [1, 2, 7, 9]. 
Profunzimea şi severitatea modifi cărilor cutanate 
este proporţională cu durata expunerii la soare şi ni-
velul daunelor acumulate şi invers proporţională cu 
gradul de pigmentare a pielii, genetic predeterminat. 
Persoanele cu pielea deschisă sunt mai sensibile la 
efectele nocive ale RUV, decât persoanele cu pielea 
mai închisă [1, 2, 8, 10, 15].
Stratul cornos al epidermei este, de obicei, nor-
mal, dar poate fi  cu hipercheratoză. Epiderma poate 
fi  hipertrofi că, atrofi că sau nemodifi cată. Grosimea 
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membranei bazale este mărită, posibil din cauza de-
teriorării keratinocitelor bazale, distribuţia melanoci-
telor şi melaninei de-a lungul membranei bazale este 
neregulată, iar celulele variază semnifi cativ în dimen-
siune, dendriticitate şi pigmentare [8, 10]. Schimbă-
rile din epidermă sunt determinate, în mare parte, de 
acumularea keratinocitelor şi melanocitelor deterio-
rate care, în cele din urmă, duc la dereglarea proli-
ferării, diferenţierii, melanogenezei şi transferului de 
melanină [11].
Modifi cările dermice ce caracterizează pielea fo-
to-îmbătrânită includ reducerea severă a colagenului 
VII, conţinut în fi brele de ancorare care contribuie la 
aderarea epidermei la dermă şi stabilizarea JDE, creş-
terea semnifi cativă a depunerii de glicozaminoglicani, 
fi bre elastice fragmentate şi alte proteine matriceale 
extracelulare [8]. În plus, a fost raportată o creştere a 
numărului de celule infl amatorii (mastocite şi neutro-
fi le) în derma pielii foto-îmbătrânite [6] şi modifi cări 
degenerative a fi brelor de colagen şi elastice [9].
Distinctiv pentru pielea foto-îmbătrânită sunt: 
acumularea sub JDE a materialului amorf elastotic 
care conţine fi bre elastice anormale sau produse de 
degradare a fi brelor elastice (elastoza solară); vasele 
sangvine teleangiectatice, determinate de fragilitatea 
peretelui vascular în dermă; pierderile de colagen şi 
elastină şi creşterea glicozaminoglicanilor [1, 2, 7, 9, 
10, 12]. 
Elastoza solară înlocuieşte colagenul normal din 
derma papilară, modifi când arhitectura pielii deterio-
rate. O caracteristică clasică a dermei actinic deterio-
rate este zona Grenz - zonă de formare a colagenului 
nou, ce reprezintă o fâşie omogenă subepidermală, 
eozinofi lică, brusc delimitată de materialul elastotic 
de mai jos. zona Grenz separă ţesutul elastotic de 
epidermă şi indică formarea colagenului nou, evi-
denţiat printr-o abundenţă de reticulină ce semnifi că 
un proces de reparare în desfăşurare. La microscopia 
electronică, zona Grenz constă din pachete orizontal 
distribuite de fi bre de colagen normal. Fibre elastice 
nu sunt constatate. Sub zona Grenz se determină un 
conglomerat dezordonat de fascicule de colagen şi de 
material elastotic [9, 13]. 
Deteriorarea formării fi brelor de colagen şi elas-
tină este mai severă în pielea foto-îmbătrânită, com-
parativ cu  pielea protejată de soare şi îmbătrânită 
intrinsec [1, 2]. Sinteza procolagenului I în pielea 
foto-afectată este insufi cientă din cauza deteriorării 
ireversibile a capacităţii colagen-sintetice a fi broblaş-
tilor [14]. În plus, produsele de degradare ale cola-
genului, de asemenea, inhibă sinteza colagenului nou 
[12]. Colagenul, care constituie peste 90% din prote-
inele totale ale pielii, devine dezorganizat [1, 2]. Prin 
urmare, o altă caracteristică importantă a pielii foto-
îmbătrânite este înlocuirea fi brelor de colagen mature 
cu colagen cu aspect distinct basophilic - proces nu-
mit degenerare basofi lică [8]. 
În literatura de specialitate există dovezi sufi cien-
te pentru a susţine conceptul sintezei de novo a ma-
terialului elastotic ca o componentă majoră în pato-
geneza elastozei solare. Proteinele sintetizate includ 
elastină, fi brilină şi glicozaminoglicani (mai ales acid 
hialuronic şi versican). Cu toate acestea, degradarea 
proteinelor matriceale dermice sintetizate anterior, 
elastina şi colagenul, de asemenea, sunt implicate. În 
diferite etape de evoluţie a elastozei solare predomi-
nă un proces sau altul. Patogenia elastozei solare este 
complexă şi incomplet studiată, elucidarea integrală a 
căreia necesită studii suplimentare [13, 16].
Aşadar, îmbătrânirea intrinsecă (cronologică) 
poate fi  rezumată ca o atrofi e cu un declin structural şi 
funcţional a pielii, în timp ce îmbătrânirea extrinsecă 
(foto-îmbătrânirea) implică, cel puţin iniţial, o hiper-
trofi e ca răspuns infl amator, de protecţie la efectele 
nocive ale RUV. În cele din urmă, foto-afectarea duce 
la alteraţii mai importante - riduri profunde, laxitate, 
rugozitate, hiperpigmentare şi teleangiectazii. Aces-
te modifi cări sunt însoţite de alterări în structura şi 
funcţia epidermei şi dermei, şi efecte pe termen lung 
- imunosupresia şi cancerul cutanat. 
Deşi caracteristicile morfologice şi histologice ale 
pielii îmbătrânite intrinsec şi extrinsec sunt uşor de 
distins, dovezile recente confi rmă similaritatea mul-
tor modifi cări moleculare importante: căi modifi cate 
de transducţie a semnalelor, reducerea sintezei cola-
genului şi deteriorarea ţesutului conjunctiv. Această 
concordanţă a mecanismelor moleculare sugerează că 
RUV accelerează multe aspecte-cheie ale procesului 
de îmbătrânire cutanată intrinsecă [1, 8].
Mecanismul foto-îmbătrânirii pielii. RUV aduc 
daune prin două modalităţi diferite. UVA iniţializează, 
în primul rând, producţie masivă de specii reactive de 
oxigen (SRO) prin interacţiunea cu cromoforele en-
dogene. SRO oxidează moleculele celulare, formând 
produse de oxidare, şi induc diverse leziuni oxidative 
ADN-ului. UVB lezează direct ADN-ul [5]. Deteri-
orarea ADN-ului, indusă direct de RUV şi de SRO 
UV-induse, este, posibil, primul pas într-o cascadă de 
evenimente care implică activarea receptorilor, trans-
ducţia semnalului intracelular, producţia şi eliberarea 
citokinelor/chemokinelor, care, la rândul lor, duc la 
infi ltrarea neutrofi lelor [10]. 
SRO şi leziunile ADN-ului afectează diferite căi 
celulare şi expresia genelor. Pot fi  modifi cate sinteza 
prostaglandinelor, expresia interleukinelor (IL) infl a-
matorii, factorului de necroză tumorală α (TNF-α), 
factorului nuclear-kappaB (NFkB), metaloproteina-
zelor matriceale (MMP), proteinkinazelor mitogen-
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activatoare (MAPK), kinazelor ciclin-dependente 
(CDK), proteinei supresoare tumorală p53, căilor ge-
nelor pro- şi antiapoptotice [5, 17]. 
Activarea receptorilor duce la semnalizare intra-
celulară prin stimularea MAPK, p38 şi kinazei ami-
no-terminale c-Jun (JNK) [18]. Activarea kinazei 
induce transcripţia complexului proteinei de  activare 
- 1 (AP-1), compus din proteinele   C-Jun şi c-Fos. 
SRO, de asemenea, activează AP-1 [19].
Aceste molecule de semnalizare iniţiază dezvolta-
rea modifi cărilor patologice în ţesutul pielii: afectarea 
proliferării şi diferenţierii celulelor epidermice, redu-
cerea sintezei colagenului (în special tipul I), supra-
reglarea enzimelor colagen-degradante, acumularea 
materialului amorf elastin şi pierderea reţelei vascula-
re [5, 20]. Acest lucru declanşează proliferarea kera-
tinocitelor şi hiperplazia epidermei şi scade producţia 
de procolagen I, conducând la pierdere de colagen. 
AP-1 scade, de asemenea, nivelul receptorilor facto-
rului transformant al creşterii β (TGF-β) cu inhibarea 
transcrierii colagenului [12]. În cele din urmă, prin 
inducerea AP-1, cresc nivelurile de activitate a MMP, 
în special MMP-1 (colagenaza), MMP-3 (stromelisi-
na-1) şi MMP-9 (gelatinaza 92-kDa). În plus, RUV 
activează factorul nuclear factor de transcriere (NF-
kB) care induce expresia citokinelor pro-infl amatorii 
(IL-1, IL-6, factorul de creştere endotelial vascular - 
VEGF şi TNF-β) şi stimulează expresia MMP (fi gura 
4) [12].
Prin urmare, expunerea extensivă şi cronică la 
RUV  duce la acumularea moleculelor modifi cate prin 
oxidare şi leziunilor ADN-ului, precum şi perturba-
rea mecanismelor de control. Toate dintre acestea pot 
duce la infl amarea pielii, imunosupresie, îmbătrâni-
rea prematură a pielii (foto-îmbătrânire) şi/sau carci-
nogeneză [5].
RUV generează SRO - agenţi patogeni majori 
pentru alterarea ţesutului conjunctiv în pielea foto-
îmbătrânită. Stresul oxidativ este o verigă de impor-
tanţă primordială în procesul de îmbătrânire, are un 
rol central în iniţierea şi transmiterea semnalizării 
evenimentelor care duc la răspunsul celular. RUV 
cresc SRO şi reduc enzimele anti-oxidante ale pielii 
[1, 21]. Niveluri reduse de SRO sunt continuu pro-
duse in vivo şi sunt implicate în procese fi ziologice. 
Efecte nocive sunt produse de concentraţiile mari de 
SRO, generate in vitro şi in vivo după iradierea UVA 
şi UVB a pielii. Concomitent cu absorbţia directă a 
fotonilor UVB de DNA şi modifi cările ulterioare 
structurale, generarea SRO necesită absorbţia foto-
nilor UVA şi UVB de cromofore. Excitat cromofo-
rul reacţionează cu oxigenul, rezultând în generarea 
SRO, inclusiv superoxidul (O2
¯) şi oxigenul singlet 
(1O2). Superoxiddismutaza converteşte superoxidul 
în peroxid de hidrogen (H2O2), care poate traversa cu 
uşurinţă membranele celulare şi, în prezenţa metalului 
tranziţional (fi er, cupru), generează radicalul hidroxil 
(OH•) extrem de toxic. Oxigenul singlet generează 
o cascadă de radicali liberi de oxigen care oxidează 
acizii nucleici, proteinele, lipidele cu modifi cări de 
foto-îmbătrânire a pielii. Oxigenul singlet şi radicalul 
hidroxil pot iniţia peroxidarea lipidică a membranelor 
[1, 6].
Figura 4. Mecanismul acţiunii RUV asupra pielii. 
RUV generează SRO, induc   AP-1 şi reduc expre-
sia TGF-β. AP-1 determină creşterea producţiei de 
MMP şi, respectiv, creşterea degradării colagenului. 
Reducerea activităţii TGF-β micşorează producţia 
de colagen. Afectarea UV induce un răspuns lezional 
cu reparare imperfectă şi crearea „cicatricelor 
solare” invizibile. Prejudiciile UV repetate 
acumulează daune manifestate prin „cica-
trici solare” vizibile sau riduri asociate cu foto-
îmbătrânirea [2]
SRO modifi că proteinele  structurale ale ţesutului 
conjunctiv dermic. SRO sunt implicate în metabolis-
mul colagenului: nu numai distruge direct colagenul 
interstiţial, dar inactivează inhibitorul tisular al MMP, 
induce sinteza şi activarea MMP. Există dovezi in-
directe, că oxigenul singlet şi peroxidul de hidrogen 
sunt implicate în inducerea UVA-dependentă a MMP-
1, MMP-2 şi MMP-3, iar radicalul hidroxil şi metabo-
liţii intermediari ai peroxidării lipidelor - în inducerea 
UVB-dependentă a MMP-1 şi MMP-3 [6, 22]. 
RUV induce transducţia semnalului în pielea 
umană. Unul din cele mai precoce răspunsuri ale 
celulelor pielii umane la RUV este activarea multi-
plelor citokine şi a receptorilor factorului de creştere 
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de la suprafaţa celulară, inclusiv a receptorilor fac-
torului de creştere epidermică (EGF-R), receptorilor 
TNF-α, receptorilor factorului de activare tromboci-
tară (PAF), receptorilor de insulină, receptorilor IL-1 
şi receptorilor factorului de creştere derivat din trom-
bocite (PDGF) [1, 23]. Aceşti receptori sunt activaţi 
în 15 minute după expunerea la RUV (doza minimă 
de eritem dublă) a pielii umane in vivo [23].
RUV şi SRO activează factorii de transcripţie 
AP-1. O realizare majoră a căilor MAPK este tran-
scripţia factorului AP-1, care induce sinteza MMP şi 
inhibă sinteza colagenului [1]. AP-1 reglementează 
expresia multor gene implicate în reglarea creşterii şi 
diferenţierii celulare. Transcripţia multor MMP este, 
de asemenea, puternic reglementată de AP-1 [1, 23]. 
Inducerea MMP în răspuns la UVB este rezultatul a 
cel puţin trei mecanisme: 1) inducerea MMP în ke-
ratinocite şi difuzarea MMP în derma papilară, 2) 
inducerea citokinelor în epidermă şi/sau în dermă şi 
inducerea ulterioară a MMP, 3) inducerea MMP de 
UVB în fi broblaştii dermei papilare [24]. Activitatea 
MMP este reglementată la trei nivele: sinteza (în pri-
mul rând transcripţia), activarea proenzimei zimogen 
şi inhibarea activităţii proteolitice de către inhibitorii 
specifi ci de proteine  endogene, numiţi inhibitori tisu-
lari ai MMP. AP-1 reglementează următoarele MMP: 
MMP-1 (colagenaza interstiţială sau colagenaza 1) 
care iniţiază degradarea colagenului I şi III, MMP-9 
(gelatinaza B) care degradează fragmentele de cola-
gen, generate de colagenază, şi MMP-3 (stromelizina 
1) care degradează colagenul IV a membranei bazale 
şi activează proMMP-1 [1, 23].
Aşadar, iradierea UV a pielii umane provoacă 
degradarea matricei extracelulare prin inducerea fac-
torului de transcripţie AP-1 şi creşterea ulterioară a 
producţiei de MMP [32].
RUV şi SRO afectează semnalizarea TGF-β. 
TGF-β este o citokină multifuncţională profi brotică, 
care reglează multiple funcţii celulare, inclusiv dife-
renţierea, proliferarea şi inducerea sintezei proteine-
lor matricei extracelulare. În pielea umană, TGF-β in-
hibă creşterea keratinocitelor epidermice şi stimulea-
ză creşterea fi broblaştilor dermici. Mai mult, TGF-β 
induce sinteza şi secreţia proteinelor matriceale ex-
tracelulare majore (colagenul şi elastina) şi inhibă ex-
presia enzimelor implicate în degradarea colagenului, 
inclusiv MMP-1 şi MMP-3. RUV reduce calea de 
semnalizare TGF-β ce contribuie la reducerea sinte-
zei colagenului I [1].
RUV şi SRO induc infl amaţia cutanată. Infl ama-
ţia şi vasodilataţia UV-indusă, clinic manifestată prin 
arsură solară, este un proces complex care include o 
cascadă de evenimente interconectate [4, 5]. Expu-
nerea la UV accelerează fl uxul sangvin şi infi ltrarea 
leucocitelor sangvine infl amatorii (macrofage şi neu-
trofi le) în ţesutul cutanat. 
NF-kB este activat de RUV, proces considerat 
etapa iniţială în infl amaţie ca răspuns la arsura sola-
ră. Activarea NF-kB creşte citokinele proinfl amatorii 
(IL-1, IL-6, VEGF şi TNF-α), atrage neutrofi lele, care 
cresc daunele oxidative şi infl amaţia prin producerea 
radicalilor liberi [4, 5, 10].
Neutrofi lele au un rol important în fi ziopatologia 
elastozei solare, sunt capabile să cauzeze leziuni ti-
sulare semnifi cative şi posedă enzime proteolitice, 
inclusiv elastază şi metaloproteinazele neutrofi lelor. 
Mai mult, neutrofi lele activate generează şi eliberea-
ză SRO, iar neutrofi lele infi ltrate pot deteriora fi brele 
de colagen şi fi brele elastice [10, 25].
În concluzie, colagenul este unul din principale-
le elemente constitutive ale pielii umane. Fibroblaş-
tii dermici produc molecule precursori - procolagen, 
care este convertit în colagen. Există doi importanţi 
regulatori ai producţiei de colagen: TGF-β şi AP-1. 
TGF-β este o citokină multifuncţională care partici-
pă în reglementarea creşterii celulare, diferenţierea 
si biosinteza ţesutului conjunctiv extracelular. AP-1 
este un factor de transcripţie care inhiba producerea 
şi creşte degradarea colagenului. Colagenul din piele 
este supus continuu remodelării şi renovării, TGF-β şi 
AP-1 având roluri importante. TGF-β stimulează pro-
liferarea fi broblaştilor dermici şi sinteza colagenului, 
iar AP-1 stimulează degradarea colagenului prin creş-
terea expresiei MMP [2, 23, 26].
Iradierea UV duce la generarea SRO şi inducerea 
AP-1, care determină creşterea producţiei de MMP şi 
creşterea ulterioare a degradării colagenului. În plus, 
iradierea UV contribuie la reducerea expresiei TGF-β 
ce cauzează micşorarea producţiei de colagen. Cerce-
tătorii au demonstrat reducerea sintezei procolagenu-
lui I şi III în 8 ore după iradierea UV [26]. Creşterea 
degradării şi reducerea producţiei de colagen sunt pie-
trele de temelie ale foto-îmbătrânirii. Fiecare afectare 
UV induce un răspuns lezional cu reparare imperfectă 
şi o „cicatrice solară” invizibilă. Deteriorările UV re-
petate pe durata vieţii duc la acumularea daunelor şi, 
în cele din urmă, la dezvoltarea „cicatricilor solare” 
vizibile, manifestate prin riduri [2].
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Rezumat
Îmbătrânirea cutanată include două procese distincte 
şi independente atât clinic, cât şi biologic: 1) îmbătrâni-
rea intrinsecă sau cronologică şi 2) îmbătrânirea extrinsecă 
sau „foto-îmbătrânirea” - rezultatul expunerii la factorii 
externi, în principal, la razele ultraviolete. Articolul de sin-
teză analizează modifi cările structurale, funcţionale şi este-
tice ale tuturor componentelor pielii îmbătrânite din punct 
de vedere clinic, morfologic şi biochimic.
Cuvinte-cheie: Îmbătrânirea pielii, îmbătrânire crono-
logică, „foto-îmbătrânire”.
Summary
Ageing of the skin includes two important and inde-
pendent processes clinical and biochemical: 1) internal or 
chronological ageing and 2) external ageing or “photo-
ageing” - the result of the infl uence of external factors, on 
the whole (basically) ultra-violet rays. Structural changes, 
functional and aesthetical of all components of ageing of 
the skin with the clinical, morphological and biochemical 
points of view have been analyzed in the present article. 
Keywords: Skin ageing, chronological ageing, “pho-
to-ageing”.
Резюме
Клинически и биологически старение кожи вклю-
чает два различных и независимых процесса: 1) вну-
треннее или хронологическое старение и 2) внешнее 
старение или „фото-старение” - результат воздействия 
внешних факторов, в основном ультрафиолетовых лу-
чей. В данной статье, с клинической, морфологической 
и биохимической точек зрения, анализируются струк-
турные, функциональные и эстетические изменения 
всех компонентов старой кожи.
Ключевые слова: Старение кожи, хронологиче-
ское старение, „фото-старение”. 
